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Il problema dei residui di sostanze ad attività potenzialmente tossica nei prodotti 
alimentari ha assunto notevole rilievo in tema di sicurezza alimentare. In 
particolare, il monitoraggio di contaminanti di derivazione “naturale”, quali le 
micotossine, è diventato un controllo di routine per l’industria agro-alimentare. 
Il termine micotossine comprende numerosi metaboliti secondari ad elevata 
tossicità, prodotti in opportune condizioni ambientali da funghi microscopici e 
filamentosi, meglio noti con il termine di “muffe”, che colonizzano le piante nel 
corso del loro accrescimento e/o le derrate alimentari. I prodotti del metabolismo 
secondario differiscono da quelli primari in quanto non è stato possibile 
attribuire loro un ruolo evidente per la crescita dell’organismo produttore 
(Ominski et al., 1994). 
Numerosi sono i generi fungini responsabili della produzione di tali sostanze e 
appartengono generalmente alla categoria dei Deuteromiceti la quale raggruppa 
tutti gli anamorfi e tutti i miceti nei quali la riproduzione è di tipo agamico 
(Matta, 1996).  
Le specie di funghi in grado di produrre micotossine appartengono per la 
maggior parte a tre generi molto diffusi (Aspergillus, Penicillium e Fusarium) 
mentre altri generi hanno minore importanza (Claviceps, Alternaria, 









Fig.2 Immagini di Fusarium  
 
Si tratta di muffe che si sviluppano con formazioni pulverulente bianche, 
verdastre o nere sugli alimenti, in particolare sulle derrate alimentari, come 
cereali e frutta secca, e sugli alimenti per il bestiame, come foraggi, insilati, 
farine di estrazione. 
Attualmente sono note più di 300 micotossine, per circa 60 delle quali è stata 
individuata una potenziale tossicità: sono sottoposte all'attenzione dell’ Autorità 
Sanitaria preposta alla tutela della salute pubblica soprattutto le aflatossine, le 
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C. purpurea Alcaloidi 
 
Tab. 1 Funghi tossigeni e relative micotossine 
 
 
Essendo prodotte da un ampio spettro di specie fungine, sono caratterizzate da 
strutture chimiche assai differenziate, con le aflatossine che presentano una 
struttura eterociclica altamente ossigenata, le ocratossine che presentano una 
struttura cumarinico derivata, e i tricoteceni che possiedono una struttura assai 
simile tra loro, caratterizzata da quattro anelli condensati, con gruppi alcolici ed 




Fig. 3 Struttura chimica delle principali micotossine 
 
 
I principali fattori coinvolti nella produzione delle micotossine possono essere 
suddivisi in estrinseci, costituiti dall’insieme delle condizioni che favoriscono lo 
sviluppo fungino, ed intrinseci, legati invece alla capacità del ceppo fungino di 
produrre micotossine (Huwig et al., 2001).  
I fattori fisici come temperatura e umidità influenzano la presenza di una o più 
specie fungine, determinando la contaminazione da una o più micotossine, sia in 
campo sia negli ambienti di stoccaggio (D’Mello et al., 1997). In generale la 
temperatura e la disponibilità di acqua (aw) rappresentano i fattori promotori 
della crescita per qualsiasi specie fungina. 
La maggior parte dei funghi tossigeni è costituita da microrganismi aerobi in 
grado di moltiplicarsi a valori di aw tra 0,80 e 1 (Ominski et al., 1994). Il range 
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di pH ottimale è compreso fra 5,0 e 7,0 ma la produzione di micotossina sembra 
maggiore con pH acidi (O’Callaghan et al., 2006). 
 
FATTORI FISICI 
Tensione di O2, temperatura, umidità e/o acqua libera, pH 
Natura del substrato 
Danni meccanici alle cariossidi 
Condizioni atmosferiche 
FATTORI BIOLOGICI 
Presenza di altre specie fungine (azione competitiva) 
Presenza di insetti (come infestanti o vettori di spore) 
Stress della pianta 
FATTORI CHIMICI 
Utilizzo di fungicidi 
 
Tab. 2 Fattori estrinseci che influenzano la presenza di micotossine 
 
 
La definizione delle caratteristiche intrinseche dell'alimento in grado di favorire 
la contaminazione da micotossine è alquanto complessa, ma in generale substrati 
ricchi in carboidrati e lipidi sono risultati più esposti a questo tipo di 
contaminazione.  
I fattori biologici sono rappresentati dal ciclo di riproduzione e di sviluppo che 
lega la specie fungina alla pianta, o meglio dall’interazione fungo-pianta ospite 
(Miller, 1995). 
Per quanto riguarda i danni alle cariossidi, ogni lesione presente sulla granella 
costituisce una via d’ingresso preferenziale per i funghi; fra le cause che 
possono determinare questa situazione vanno ricordate la trebbiatura di granella 
troppo secca e l’azione di grandine, insetti, uccelli e roditori (Aibinio et al., 
1999). 
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Gli alimenti possono risultare contaminati da micotossine a seguito di 
infestazione fungina direttamente sulla derrata: e' stato calcolato che nel mondo 
circa il 25% dei raccolti è soggetto alla contaminazione da micotossine nelle 
varie fasi di produzione, lavorazione, trasporto ed immagazzinamento. 
E' importante sottolineare che le operazioni tecnologiche di lavorazione degli 
alimenti e le procedure domestiche di cottura non esercitano generalmente 
alcuna azione significativa di abbattimento sulle tossine inizialmente presenti 
nella materia prima o nell'alimento (Monaci et al., 2005). Molte tossine sono 
infatti termostabili fino a 150 °C e trattamenti quali l’essiccazione (Ceruti et al., 
1993), la cernita, la molitura, la radiazione, l’estrazione, la fermentazione, pur 
diminuendone notevolmente il contenuto, non sono in grado di distruggerle 
completamente (Argentiere, 2002).  
Le micotossine, inoltre, sono sostanze chimiche che residuano nelle derrate 
alimentari anche laddove la muffa abbia cessato il suo ciclo vitale o sia stata 
rimossa dalle operazioni tecnologiche di lavorazione dell'alimento o del 
mangime.  
L’assenza del fungo micotossigeno non è quindi sufficiente a comprovare 
l’assenza delle tossine così come un substrato ammuffito non indica 
necessariamente la presenza di micotossine (Ceruti et al., 1993). 
Qualora mangimi contaminati vengano usati nell'alimentazione di animali da 
allevamento, anche i prodotti da questi derivati (latte, carne e uova) possono 
risultare contaminati da micotossine a causa di un fenomeno denominato “carry 
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over” (Miraglia et al.,1999). I residui possono essere costituiti sia dalle 
micotossine inalterate, originariamente presenti nel mangime, sia da nuove 
molecole prodotte dal metabolismo dell’animale. Questo tipo di contaminazione 
"indiretta" può assumere una rilevanza considerevole a causa degli elevati livelli 
di micotossine potenzialmente presenti nei cereali e soprattutto nelle loro parti 
più esterne, che costituiscono gli ingredienti di base delle formulazioni 
mangimistiche. 
Le micotossine sono dotate di elevata tossicità per l'uomo e per gli animali con 
caratteristiche di genotossicità, cancerogenicità, immunotossicità, mutagenicità, 









1.1 Effetti sugli animali 
Le problematiche relative alla presenza delle micotossine negli alimenti 
zootecnici devono essere considerate da due diversi punti di vista: 
a) la salute e il benessere degli animali in produzione appartenenti a diverse 
specie e categorie; 
b) la tutela dei consumatori per quanto riguarda la sicurezza nel consumo di 
alimenti di origine animale nonché quella degli operatori addetti alla 
manipolazione dei mangimi. 
Premesso che, se i dosaggi assunti sono sufficientemente alti, qualsiasi specie 
animale può subire gli effetti negativi dell’esposizione alle micotossine, è 
importante considerare che i bassi livelli di contaminazione, frequentemente 
presenti negli alimenti destinati agli animali d’azienda, possono essere 
decisamente dannosi per determinate specie ed esserlo poco o niente per altre 
(Bailoni, 2011). 
Esistono differenze fra gli effetti delle micotossine nei ruminanti e nei 
monogastrici. In generale i ruminanti mostrano una minore suscettibilità alle 
tossicosi rispetto ai monogastrici, grazie alle condizioni particolari dell’ambiente 
ruminale e al ruolo “detossificante” di alcuni microrganismi presenti nel rumine. 
Alcuni ceppi batterici utilizzano le micotossine per il loro metabolismo come 
fonte di energia, altri le trasformano in metaboliti meno tossici per l’animale 
(Özpinar et al, 1999). La specie suina invece è probabilmente quella che paga il 
maggior tributo, presentando una sensibilità media o alta praticamente a tutte le 
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micotossine degne di considerazione (Carlton et al., 1979); anche il coniglio e il 
pollo sono spesso sensibili. Nel pollame, in particolare, l’alta percentuale di 
mais nella dieta e l’eventuale utilizzo di cruscami può rendere il problema 
micotossine più importante che in altre realtà zootecniche (Huff et al., 1974). Un 
discorso opposto può essere fatto a tal proposito per il pesce allevato, la cui 




Fig. 5 Livelli di micotossine nell’alimentazione in grado di creare problemi evidenti alle 
diverse produzioni animali 
 
 
In ambito zootecnico, in relazione alle concentrazioni di micotossine presenti 
negli alimenti si possono manifestare: 
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 1) micotossicosi cliniche, piuttosto rare e relativamente facili da diagnosticare 
perché caratterizzate da sintomi riferibili alla compromissione di apparati e 
organi bersaglio delle specifiche micotossine in causa; 
 2) micotossicosi subcliniche, relativamente frequenti e difficili da diagnosticare 
in quanto caratterizzate soltanto da calo quantitativo e qualitativo delle 
produzioni ed eventualmente da patologie secondarie favorite dagli effetti 
immunodepressivi di alcune di esse (De Liguoro, 2012). 
 
Gruppo Principali molecole Apparati 












































































































































Tab. 3 Caratteristiche tossicologiche delle più importanti micotossine 
 
Alcuni effetti tossici delle micotossine, quali quelli cancerogeni, non trovano 
riscontro nella realtà pratica di allevamento, per il breve ciclo di vita degli 
animali, ma sono molto importanti per la sicurezza delle derrate prodotte. Altri 
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effetti, connessi a basse concentrazioni di micotossine nell’alimento, pur non 
impedendo all’animale di giungere a macellazione, compromettono 
irreparabilmente il prodotto finale (es. petecchie emorragiche, edemi, necrosi del 
ventriglio o degenerazioni epatiche). 
 
1.2 Rischi per l’uomo 
L’interesse veterinario per le micotossine non è limitato agli effetti sul bestiame, 
ma riguarda anche gli eventuali riflessi negativi sulla salubrità dei prodotti di 
origine animale, ai quali questi contaminanti, o i loro metaboliti attivi, possono 
in alcuni casi trasferirsi. Riguardo quest’ultimo aspetto, il veterinario d’azienda, 
che segue l’alimentazione e lo stato di salute degli animali, e il veterinario 
ispettore, sono chiamati ad un’alta responsabilità (Kuiper-Goodman T., 2004). 
Le sindromi tossiche causate dalle micotossine sono indicate come 
micotossicosi o più correttamente si dovrebbe parlare di sospette micotossicosi, 
dato che non sempre è possibile evidenziare una rapporto di causa-effetto 
inequivocabile. 
Accanto alle micotossine per le quali sono stati ipotizzati o accertati sospetti di 
micotossicosi e verso le quali si è concentrata l’attenzione dei ricercatori e degli 
organismi deputati alla tutela della salute pubblica, ve ne sono altre che possono 
essere considerate emergenti o per le quali può essere accettata l’espressione di 
“micotossine in cerca di malattia”, quali: micotossine da Alternaria 
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(alternariolo, ac. tenuazonico); da Fusarium (moniliformina, ac.fusarico); da 




Tab. 4 Sospette micotossicosi umane 
 
Le ricerche condotte fino ad oggi hanno dimostrato per molte micotossine 
(aflatossine, ocratossine, fumonisine) un sicuro effetto cancerogeno. Sulla base 
di questo potenziale si distinguono due categorie di molecole: cancerogeni 
genotossici e non genotossici. 
Per i cancerogeni non genotossici è sempre possibile stabilire una soglia di dose 
al di sotto della quale l’effetto cancerogeno non può verificarsi, mentre per i 
cancerogeni genotossici anche una sola molecola potrebbe essere in grado di far 
sviluppare la neoplasia (Boorman, 1989). 
In taluni casi, anche in assenza di azione cancerogena diretta, il potere 
immunodepressore di queste molecole, potrebbe favorire l’emergenza di tumori 
spontanei, che sarebbero altrimenti contrastati o eliminati dai normali 
meccanismi di difesa dell’organismo. (Creppy, 2002). 
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Malattie del tratto urinario (degenerazione tubuli renali) o effetti sul sistema 
nervoso centrale (encefalomalacia) sembrano collegati al disturbo metabolico 
nella sintesi degli sfingolipidi, importanti costituenti di membrana, che alcune 
tossine sono in grado di generare (Sava et al., 2006). 
Infine, un aspetto spesso sottovalutato del problema micotossine è quello del 
rischio connesso all’esposizione per via inalatoria. Poiché le micotossine sono 
relativamente non volatili, l’esposizione per questa via è essenzialmente limitata 
all’inalazione di materiale particolato, o di origine fungina (di solito spore), o 
derivante da substrati contaminati. L’inalazione di questo materiale particolato 
può trasportare le micotossine fino agli alveoli polmonari. Una volta negli 
alveoli alcune micotossine interferiscono con le difese immunitarie (es. 
tricoteceni) mentre altre interferiscono con la rimozione, da parte dei macrofagi, 
di particelle estranee (Boorman et al., 1984). Questi effetti sono potenzialmente 
in grado di aprire la strada ad infezioni. Allo stato attuale, l’esposizione 
inalatoria dell’uomo alle micotossine, soprattutto nel settore dell’agricoltura, è 
ritenuta corresponsabile di diverse manifestazioni patologiche, tra cui neoplasie, 
polmoniti interstiziali, sindrome da polveri organiche tossiche (OTDS).
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2 Ocratossina A 
 
Le ocratossine furono isolate per la prima volta dopo la somministrazione di 
cereali contaminati da funghi ad anatroccoli, ratti e topi (Theron et al., 1966). 
Numerose specie appartenenti ai generi Aspergillus e Penicillium sono in grado 
di produrre l’ocratossina A, il suo analogo declorurato, l’ocratossina B, e i 
rispettivi esteri metilici ed etilici, componenti minori della coltura fungina. 
Per quanto riguarda il genere Aspergillus, la specie produttrice di ocratossina A 
più conosciuta è A. ochraceus ma ne esistono altre, tra cui A. sulphureus, A. 
sclerotium e A. malleus, che però solo raramente sono state identificate in 
alimenti o mangimi (Madhyastha et al., 1990), mentre la specie appartenente al 
genere Penicillium maggiormente implicata è il P. verrucosum. 
P. verrucosum e P. viriditicum sono presenti in quasi tutti i cereali di interesse 
zootecnico (mais, orzo, avena, riso e grano) e anche nei semi e nei prodotti di 
oleaginose soprattutto se stoccate a livelli di umidità troppo elevati. 
L’ocratossina su questi substrati è una contaminazione tipicamente legata alla 
fase di stoccaggio, la sua sintesi è infatti successiva alla raccolta (Yannikouris et 
al., 2002). 
Le temperature elevate favoriscono l’attività di A. ochraceus, diffuso nelle 
regioni tropicali, mentre le temperature più basse sono favorevoli al P. 
verrucosum, che è diffuso nelle regioni fredde e temperate, quali i paesi del 





Le ocratossine sono derivati dell’isocumarina legati a L-β-fenilalanina e sono 
classificate come pentachetidi. Le ocratossine esistono in diverse forme, con 
tossicità variabile dovuta alla dissociazione del gruppo fenolico idrossile 
(Marquardt et al.,  1992). 
Sebbene un elevato numero di derivati dell’ocratossina sia stato isolato in 
laboratorio da colture di funghi produttori, solo l’ocratossina A e molto più 
raramente l’ocratossina B possono essere rinvenute naturalmente nelle piante 
(EFSA, 2006). 
Il Penicillium verrucosum si sviluppa soprattutto su cereali ricchi di carboidrati 
quali l’orzo mentre l’Aspergillus su moltissimi tipi di derrate alimentari, 
soprattutto se ad elevato tenore lipidico e proteico (Biagi et al., 2002). 
L’ocratossina A è una molecola relativamente stabile, può attraversare 
immodificata la catena alimentare e quindi la contaminazione si può estendere 
ad alimenti di origine animale quali carne, latte, alimenti fermentati. In alcune 
zone dell’Europa (del Nord in particolare) circa il 20% dell’esposizione è 
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determinato dal consumo di alimenti di origine animale, quali carne e sangue di 
suino (Visconti, 1997). 
 
2.1 Tossicocinetica  
L’assorbimento avviene a livello gastrointestinale ed è il primo passaggio che 
regola l’ingresso della tossina all’interno del sangue e successivamente dei 
tessuti. 
Per quanto riguarda le caratteristiche dell’ocratossina A, sia il gruppo fenolico 
che quello carbossilico sono responsabili della lieve acidità e della debole 
proprietà idrofilica di questa molecola. Per questo la diffusione della forma non 
ionizzata attraverso la membrana lipidica è considerata il meccanismo principale 
dell’assorbimento gastrointestinale (Galtier, 1974). 
Nei ruminanti la microflora ruminale idrolizza l’ocratossina A, prima che 
avvenga l’assorbimento, ad ocratossina  α, un metabolita meno tossico 
(Yiannikouris et al., 2002). 
Dopo che è avvenuto l’assorbimento gastrointestinale, le tossine sono trasportate 
in tutto l’organismo attraverso il sangue, dove esse possono interagire con le 
cellule ematiche o con le proteine plasmatiche. 
Da un punto di vista tossicocinetico l’ocratossina A, avendo una lunga emivita 
ematica, è una cosiddetta “tossina rimanente”, anche se sono state osservate 
differenze interspecifiche significative. L’emivita stimata è pari a 55-120 ore nel 
ratto e 70-120 ore nel suino (Creppy, 2002). Nell’uomo la tossicocinetica 
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dell’ocratossina A è caratterizzata da una emivita nel sangue pari a 840 ore dopo 
l’ingestione per via orale: questa è la più lunga emivita fra tutte le specie 
esaminate (Schlatter et al., 1996) ed è dovuta al riassorbimento da parte del 
circolo entero-epatico, al riassorbimento dalle urine dopo la secrezione tubulare 
ed anche al forte legame con le proteine plasmatiche. 
Il destino dell’ocratossina A nel suino e nel pollame è ben documentato a causa 
del rilevamento dei residui della tossina nei tessuti di queste specie. Nei suini 
esposti ad ocratossina A per un periodo di tempo dalle due alle otto settimane, i 
livelli residuali più alti sono stati rilevati nei reni e poi, in ordine decrescente, 
nel muscolo, fegato e grasso (Madsen et al., 1992). 
La biotrasformazione delle micotossine è un evento importante per il loro 
destino nel corpo animale. Per quanto riguarda l’ocratossina A, le sue proprietà 
tossiche sono dovute sia ad un processo metabolismo-dipendente che ad uno non 
metabolismo-dipendente. Infatti una parte del suo effetto nefrotossico è dovuto 
alla sua struttura chimica, omologa a quella della fenilalanina, che porta ad una 
inibizione della sintesi proteica a causa della competizione per lo specifico t-
RNA (Neal, 1998). 
La reazione metabolica che avviene nella detossificazione dell’ocratossina A e B 
nei ruminanti è data da un’idrolisi catalizzata dalla carbossipeptidasi A e dalla 
chimotripsina. Questo processo rompe il legame ammidico con la formazione 
dell’aminoacido fenilalanina e dell’ocratossina α, molto meno tossica della 
molecola originaria. Probabilmente su questa capacità di detossificazione si basa 
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la resistenza dei ruminanti nei confronti dell’ocratossina A e questo è provato 
dall’osservazione che i giovani ruminanti, per l’incompleto sviluppo dei 
prestomaci, si comportano ancora come monogastrici e sono sensibili a tale 
tossina (Krogh, 1992). 
Il meccanismo biochimico alla base della tossicità renale dell’ocratossina A, 
effetto più noto e studiato, è complesso. Questa tossina possiede la capacità di 
inibire il trasporto di fosfati e la respirazione a livello mitocondriale attraverso 
l’inibizione competitiva di un carrier proteico sito internamente alla membrana 
mitocondriale. Questo provoca degenerazione mitocondriale e la ridotta integrità 
membranaria è associata ad un aumento di enzimi lisosomiali nel liquido 
intracellulare con una conseguente degenerazione epiteliale. I cambiamenti a 
carico dei mitocondri e degli organuli cellulari che in definitiva si ripercuotono 
sull’integrità dell’epitelio sembrano essere la causa della tossicità renale 
dell’ocratossina , tossicità che si manifesta primariamente a carico dei tubuli 
contorti prossimali (Stoev  et al., 2001). 
L’eliminazione delle micotossine avviene attraverso le feci oppure attraverso le 
urine a seconda dell’efficacia dell’assorbimento gastrointestinale e della 
possibilità di metabolizzazione epatica ed è caratteristica per ogni molecola. 
 L’ocratossina è un composto altamente tossico con un assorbimento rapido e 
una lenta eliminazione. In tutte le specie l’ocratossina e i suoi metaboliti 
vengono escreti fondamentalmente per via fecale ed urinaria. Il differente 
contributo di ciascuna via d’escrezione dipende dalla quantità di micotossina e 
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dalla sua modalità di somministrazione (Kuiper-Goodman et al., 1989). 
L’escrezione è influenzata dalla stabilità del legame con le proteine plasmatiche 
e dall’intensità della circolazione enteroepatica (Hagelberg et al., 1989). Inoltre 
il tasso di escrezione è influenzato dal sesso, dall’età e dal peso degli animali 
(Vettorazzi et al., 2009). 
 
2.2 Meccanismo d’azione ed effetti 
Sebbene l’azione nefrotossica delle ocratossine sia la più studiata e la più 
importante, l’azione tossica di questi metaboliti non si limita a colpire i reni ma 
è stata dimostrata anche un’azione neurotossica, immunotossica, teratogenetica, 
carcinogenetica in diverse specie di mammiferi e uccelli. 
Nefrotossicità: ad alte dosi sono interessate sia la morfologia che la funzionalità 
dei reni. Questi aumentano di volume e di peso e si ha anche incremento del 
volume delle urine, dell’azotemia, del glucosio urinario e della proteinuria 
(indici di danneggiamento dei siti di riassorbimento). 
Neurotossicità: i meccanismi d’azione delle ocratossine sul sistema nervoso 
centrale includono stress ossidativi, compromissioni bioenergetiche e inibizioni 
delle sintesi proteiche (Sava et al., 2006). 
Immunotossicità: è provato che l’assunzione di ocratossina provochi 
compromissione del funzionamento del sistema immunitario. A seconda della 
dose di tossina assunta si assiste ad una depressione dell’attività del midollo 
osseo e della produzione dei progenitori dei granulociti macrofagi. L’azione 
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negativa delle ocratossine sul midollo osseo e sulle cellule linfatiche 
probabilmente riflette la sensibilità di queste cellule all’inibizione della sintesi 
proteica (Boorman et al., 1984). 
Carcinogenicità: l’esatto meccanismo attraverso il quale le ocratossine inducono 
nefrocarcinogeneticità deve essere ancora stabilito. Sembrano coinvolti due 
modi di azione: uno genotossico e uno non-genotossico. Probabilmente la 
riduzione degli antiossidanti che avviene in seguito all’intossicazione e il 
conseguente venir meno della difesa che garantiscono sono le ragioni scatenanti 
della carcinogeneticità dell’ocratossina (Ramesch-Gupta, 2012). 
 
2.3 Ocratossicosi 
L’ocratossicosi acuta nei mammiferi si manifesta con anoressia, sete intensa, 
poliuria, distensione della parete addominale, dolori addominali, diarrea ed 
edemi sottocutanei. 
I reperti anatomo-patologici più salienti sono rappresentati da una grave 
gastroenterite con focolai necrotici a carico del tessuto linfatico, da alterazioni 
epatiche (accumulo di glicogeno, steatosi, aree di necrosi), da fenomeni 
necrotici a carico dei tubuli renali, fibrosi periglomerulare ed interstiziale che 
evolve in atrofia glomerulare (Buck et al.,  1966). 
Tra i mammiferi il suino è la specie più sensibile agli effetti tossici 
dell’ocratossina A. Negli animali adulti l’intossicazione spontanea decorre in 
forma prevalentemente subacuta o cronica con riduzione dell’appetito, perdita di 
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peso e limitati fenomeni di polidipsia e poliuria, mentre solo raramente la 
funzionalità renale è compromessa a tal punto da comportare l’insorgenza di una 
sindrome uremica. Si può avere proteinuria, glicosuria ed aumento della 
concentrazione sierica di creatinina: l’alterazione della funzionalità del tubulo 
prossimale porta ad una riduzione della capacità di concentrare le urine e ad una 
maggiore escrezione urinaria di glucosio (Tapia et al.,1984). 
Le lesioni riscontrabili a carico dei reni sono rappresentate da aumento di 
volume, di peso e di consistenza (fibrosi corticale diffusa) oltre che dalla 
comparsa di irregolarità della superficie degli organi, che si presentano di colore 
pallido (Rutqvist et al., 1978). 
Questa nefropatia del suino, molto diffusa nelle regioni del Nord Europa  
(Danimarca, Svezia) è stata denominata “nefropatia micotossica” e può essere 
riprodotta anche sperimentalmente con la somministrazione nel mangime di 
citrinina, che è un’altra tossina prodotta da Penicillium viridicatum e dotata di 
spiccata nefrotossicità. Poiché il P. viridicatum è anche produttore di ocratossina 
A è probabile che nella sua forma spontanea la “nefropatia micotossica” sia 
provocata dalla concomitante presenza di queste due micotossine nei mangimi 
contaminati da muffe; l’ocratossina e la citrinina sono spesso coesistenti nel 
medesimo substrato ed è ipotizzabile un effetto contemporaneo a carico del rene 
(Prelusky et al., 1994). 
Tra i volatili, il più sensibile all’ocratossina A è l’anatroccolo, mentre meno 
sensibili sono il pollo, il tacchino e la quaglia. La sintomatologia 
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dell’ocratossicosi in queste specie animali è caratterizzata da depressione, 
disidratazione, arresto della crescita, anemia, inibizione dell’emopoiesi e 
deplezione degli elementi linfoidi della milza e della borsa di Fabrizio. 
Nei giovani broiler l’ocratossina causa una riduzione della consistenza delle ossa 
dovuta a ridotta mineralizzazione del tessuto osseo (Huff et al., 1977). 
In base al rischio cancerogeno per l’uomo l’ocratossina A è stata classificata 
come appartenente al gruppo 2b (classificazione IARC), al quale appartengono 




Il quadro normativo sulle micotossine è in continuo aggiornamento viste le 
sempre maggiori conoscenze che  vengono acquisite su questi contaminanti. 
Nell’ultimo decennio quasi 40 paesi di tutto il mondo hanno stabilito 
regolamenti o linee guida per i livelli di ocratossina A negli alimenti e nei 
mangimi. Secondo stime FAO, nel 1996, erano una decina gli Stati che avevano 
emanato normative su questa tossina (FAO, 2001): è evidente quindi l’aumento 
di interesse in ordine ai rischi sulla salute pubblica provocati da questa tossina. 
Il gruppo di esperti scientifici sui contaminanti nella catena alimentare (gruppo 
CONTAM) dell’EFSA ha pubblicato nel 2006 un parere sull’ocratossina A nel 
quale si conclude che questa tossina si accumula nei reni risultando 
particolarmente pericolosa per tali organi. Tenendo conto di tutti i dati 
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disponibili, il gruppo CONTAM ha elaborato per l’ocratossina A una dose 
settimanale tollerabile (TWI-tolerable weekly intake) di 120 ng/kg di peso 
corporeo. Mediamente l’esposizione settimanale della popolazione è compresa 
tra 15 e 60 ng/kg di peso corporeo per cui ben al di sotto del valore limite 
indicato. 
Tuttavia in questo parere si raccomanda di ridurre i livelli di ocratossina negli 
alimenti e di definire un programma di monitoraggio allo scopo di raccogliere 
dati specifici sull’esposizione per taluni gruppi vulnerabili (EFSA, 2006). 
L’UE ha uniformato la legislazione di questo tema con l’emanazione del Reg. 
CE 1881/2006 che definisce i tenori massimi di alcuni contaminanti nei prodotti 
alimentari, tra cui le ocratossine. Il Reg. 1881/06 è stato modificato e integrato 
dal Reg. CE 105/2010 e dal Reg. CE 594/2012 per la parte relativa ai tenori 
massimi di ocratossina. 
Alla base di questi regolamenti sta il principio secondo il quale non è sufficiente 
tendere al “semplice” rispetto dei tenori massimi ma che lo sforzo di tutta la 





      
  
 
Tab. 5 Reg. CE 1881/06 ALLEGATO- Tenori massimi di alcuni contaminanti nei prodotti 





I limiti di legge imposti dalla UE alla presenza di ocratossina sono riferiti 
specificamente ad alcune categorie di alimenti, come cereali e derivati, frutta 
secca, caffè, vino, bevande alcoliche e prodotti per l’infanzia.  
Non ci sono limiti europei, invece, per le carni e i prodotti a base di carne: la 
necessità di fissare un limite è stata comunque espressa dalla Comunità Europea, 
che ha incluso questi prodotti tra quelli da regolamentare (considerandum 24 del 
Reg. CE 1881/2006 e s.m.i.). 
Solamente in alcuni Paesi europei la legislazione nazionale ha fissato dei limiti 
per l’ocratossina nei prodotti di origine animale: Danimarca (10 µg/kg nel rene 
suino), Estonia (10 µg/kg nel fegato suino), Romania (5 µg/kg in rene, fegato e 
carne suina), Slovacchia (5 µg/kg nella carne suina). In Danimarca, dove per 
particolari condizioni climatiche il problema è particolarmente presente, già dal 
1986 si effettuano controlli alla macellazione sui reni di suino. Qualora il valore 
di ocratossina sia superiore a 25 µg/kg, tutta la carcassa viene dichiarata non 
idonea al consumo perché anche la carne è considerata contaminata. Se il valore 
rilevato è compreso fra 10 e 25 µg/kg vengono escluse dal consumo solo le 
frattaglie edibili mentre se il valore è inferiore a 10 µg/kg vengono destinati alla 
distruzione solo i reni (EFSA, 2004). 
In Italia, la Circolare del Ministero della Sanità n. 10 del 09/06/1999 (Gazzetta 
Ufficiale n.135 dell’11/06/1999) stabilisce un valore massimo ammissibile di 




Tab. 6 Valori massimi ammissibili per matrici e/o micotossine non previste nel Reg. 
1528/98 (Tab. 2 da Circolare 10/99) 
 
Sempre in Italia, per quanto riguarda i mangimi zootecnici, con un Decreto del 
15/05/2006, il Ministero della Salute ha determinato dei limiti di ocratossina A. I 
valori, espressi in mg/kg (ppm) e riferiti a mangimi con un contenuto di umidità 




Qualora dai controlli ufficiali su questi prodotti emerga la loro non conformità ai 
requisiti indicati, l’Autorità di controllo ne dispone: 
a) il sequestro e il divieto di commercializzazione oppure 
b) la distruzione 
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Su richiesta del detentore l’Autorità di controllo può consentire che si proceda 
ad una delle seguenti operazioni: 
a) eventuale neutralizzazione della nocività; 
b) riutilizzazione dei prodotti ad altri fini. 
 
2.5 Campionamento e determinazione 
La determinazione del contenuto in micotossina dipende, oltre che dalla 
correttezza dell’analisi eseguita in laboratorio, dal campionamento del materiale 
da esaminare. La quantità di campione, per essere adeguata all’analisi delle 
micotossine, deve essere il più possibile rappresentativa della partita iniziale da 
campionare, considerando che la distribuzione delle micotossine è molto 
variabile in funzione del tipo di matrice da campionare.  
Matrici quali le granelle, i semi, i fieni e gli insilati sono disomogenei e in 
genere la distribuzione delle micotossine è molto casuale. I cereali sono spesso 
stoccati in cumuli o silos di grandi dimensioni: il prelievo di campioni 
rappresentativi da masse di questo tipo è molto difficoltoso e inoltre la 
contaminazione da micotossine ha una distribuzione a macchia di leopardo che 
rende difficile ottenere campioni adeguati nonostante l’applicazione di rigorosi 
protocolli di campionamento (Tealdo, 2012). 
Le modalità di campionamento sono definite nel Reg. CE 401/2006: sono 
indicati i passaggi e le quantità per l’analisi delle micotossine nei cereali e nei 
prodotti derivati e nel latte destinati all’alimentazione umana e animale. 
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Le ocratossine sono contaminanti presenti in concentrazioni molto basse, 
espresse con le seguenti unità di misura: ppm, ppb e ppt . 
 
ppm (parti per milione) mg/kg =µg/g 1 ppm=1000 ppb 
 
ppb (parti per bilione) µg/kg = ng/g 1 ppb=1000 pt 
 




Per misurare analiti a così bassi livelli di concentrazione è necessario disporre di 
metodiche analitiche molto accurate, sensibili e specifiche. 
Negli ultimi anni sono state sviluppate numerose tecniche idonee a queste 
determinazioni e la cromatografia liquida (HPLC) è quella attualmente più 
utilizzata e di riferimento per l’elevata sensibilità e specificità. 
 
 
Fig. 6 Cromatografo liquido ad alta pressione (HPLC) 
 
La necessità di eseguire monitoraggi su un gran numero di campioni in tempi 
brevi, e a costi più contenuti, ha portato alla messa a punto di diversi metodi 
rapidi e di più facile esecuzione.  
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Tra questi vi sono i test immunoenzimatici, che rappresentano attualmente il 
sistema più rapido e semplice per l’analisi qualitativa e quantitativa delle 
micotossine su materie prime vegetali, mangimi, farine, frutta secca, vino. 
L’analisi qualitativa è la più veloce da eseguire e il test è interprestabile a vista 
senza bisogno di appositi lettori. Dà come risultato positivo oppure negativo in 
funzione di una soglia predeterminata. Esempio se si utilizza un test qualitativo 
da 10 ppb il risultato sarà positivo solo se la concentrazione della tossina sul 
campione supera i 10 ppb, altrimenti il risultato sarà negativo. 
L’analisi quantitativa comporta un tempo leggermente più lungo ma come 
risultato si ottiene un numero pari alla concentrazione della tossina nel campione 
espressa in ppm, ppb o ppt. Per l’interpretazione del test quantitativo è 









3 Contaminazione da ocratossina A nei prodotti di origine animale 
 
Riguardo ai prodotti di origine animale è necessario premettere che, sulla base 
delle attuali conoscenze, il rischio di assunzione di micotossine per l’uomo è di 
gran lunga inferiore a quello riferibile al consumo di alimenti di origine vegetale 
come uva, vino, caffè, spezie, oltre alla maggior parte dei cereali. 
L’EFSA  categorizza come trascurabile il rischio associato al consumo di 
prodotti derivati da animali alimentati con mangimi contaminati da ocratossina 
A (EFSA, 2006). 
L’apporto complessivo dei prodotti di origine animale all’esposizione umana 
all’ocratossina è stato stimato intorno al 3% del totale, ma può raggiungere il 
10% in regioni dove si consumano prodotti carnei tradizionali quali mallegati e 
sanguinacci. 
La grande affinità dell’ocratossina per le proteine, in particolar modo per le 
sieroalbumine, determina un lungo tempo di emivita e favorisce il bioaccumulo 
a livello organico (Curtui et al., 2001). 
 
3.1 Carne, frattaglie e prodotti a base di carne 
Allo scopo di conoscere quali possano essere le concentrazioni di ocratossina 
nelle carni, visceri e prodotti carnei derivati, la maggior parte delle ricerche ha 
preso in considerazione la specie suina in quanto, tra gli animali allevati, i suini 
sono quelli più soggetti a contaminazione da ocratossina A. Tendono ad 
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accumulare la tossina non solo nel sangue e nelle frattaglie (fegato, rene, 
vescica, milza) ma anche nei muscoli e nel grasso (Curtui et al., 2001). 
La presenza di ocratossina nelle carni suine rappresenta un problema per l’intera 
filiera: Zanotti et al. (2001), campionando circa 160 salumi presenti sul mercato, 
hanno mostrato che il 56% dei campioni raccolti aveva una concentrazione di 
ocratossina superiore a 1 µg/kg. Successivamente Pietri et al. (2006) hanno 
condotto un’indagine  sulla contaminazione in carni suine fresche e lavorate. 
Sono stati raccolti 22 campioni di carne fresca (rifilature di prosciutto) presso 
stabilimenti industriali e sono stati prelevati complessivamente 84 campioni di 
prosciutto crudo (n=30), prosciutto cotto (n=12), salame (n=12), coppa (n=18) e 
wurstel (n=12), in diversi punti vendita al dettaglio. La tossina è risultata 
presente nel 47% dei campioni, con valori superiori a 0,03 µg/kg nel 24% di 
essi. Alti livelli sono stati trovati in campioni di prosciutto crudo: in 5 (17%) di 
questi la contaminazione trovata superava  il livello di 1,0 µg/kg e in 2 era 
superiore a 10 µg/kg; si trattava tuttavia di contaminazioni prevalentemente 
dirette, dovute a muffe ocratossigene cresciute sui prodotti durante la 
stagionatura. 
La presenza di ocratossina nei prodotti carnei può essere conseguenza o di una 
contaminazione indiretta, dovuta ad una dieta contaminata somministrata agli 
animali, o, nel caso di prodotti stagionati, di una contaminazione diretta, causata 
principalmente da alcuni ceppi di Aspergillus e Penicillium, presenti negli 
impianti di stagionatura (Battilani et al., 2007). 
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Durante la maturazione di alcuni tipi di insaccati si verifica una crescita fungina, 
controllata e desiderata dal produttore, che permette il raggiungimento delle 
caratteristiche organolettiche finali. La presenza di muffa sul prodotto non 
implica necessariamente la produzione di micotossine ma i ceppi fungini 
utilizzati nella stagionatura di prodotti carnei dovrebbero essere testati per 
verificarne la potenziale tossinogenicità (Lopez-Diaz et al., 2001). 
La contaminazione da ocratossina è più frequente sulla superficie dei prodotti 
salati a secco (es. prosciutti) e delle salsicce piuttosto che negli strati più interni 
(Toscani et al., 2007; Dall’Asta et al., 2010). La rimozione della patina fungina 
dall’involucro della salsiccia potrebbe ridurre il rischio di contaminazione ma un 
intervento di questo tipo non può essere applicato ai prosciutti in quanto non 
sono protetti dall’involucro esterno (Dall’Asta et al., 2010). 
Ceppi fungini produttori di ocratossina A possono essere isolati dall’aria delle 
sale di stagionatura (Battilani et al., 2007) e sulla superficie dei prodotti 
analizzati (Pietri et al., 2006).  
Anche l’aggiunta di condimenti, quali le spezie, può rappresentare una possibile 
fonte di contaminazione (Fazekas et al., 2005). 
Per quanto riguarda le carni fresche, uno studio danese del 2002 (Jǿrgensen et 
al., 2002) ha dimostrato livelli e frequenze di contaminazione più alte nelle carni 
suine rispetto a quelle di pollame. Questo dato è in accordo con la maggiore 
sensibilità dei suini all’ocratossina A e alla lunghezza del tempo di emivita (20-
30 volte superiore nel siero suino rispetto a quello dei volatili). 
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La somministrazione ai suini di una dieta contaminata da ocratossina determina 
preoccupanti concentrazioni della tossina nei tessuti e nei prodotti carnei 
stagionati solo a concentrazioni nei mangimi molto elevate, superiori a 50 
µg/kg, limite massimo proposto dalla CE. Una presenza di muffe ocratossigene 
negli impianti di stagionatura può invece aumentare sensibilmente la 
concentrazione dell’analita nei prodotti stagionati, in modo molto più rilevante 
rispetto alla contaminazione indiretta. Particolarmente a rischio possono essere i 
prosciutti crudi, che subiscono una stagionatura molto lunga. Oltre ad effettuare 
un costante monitoraggio della contaminazione nei mangimi per suini, è quindi 


















































Pig Paired samples per animal 
Kidney 
Muscle 






Pig Salami Southern Italy - ND-0,4 
Pig Muscle Portugal 0,01 ND-0,12 
Turkey Muscle  O,02 ND-0,04 
Pig Kidney 
Muscle 
Italy - ND-3,05 












Middle of ripening (5 months) 
End of maturation (12 months) 
Italy   
ND-2,2 
ND-2,3 














Pig Liver derived patés Spain - ND-1,77 







































Chicken Muscle  0,03 ND-0,18 
 







Il sangue rappresenta una potenziale fonte di contaminazione da ocratossina, 
soprattutto perché è il principale ingrediente di preparazioni tipiche quali 
mallegati o patè di fegato. 
Anche per questa matrice alimentare la specie più interessata è il suino: 
determinazioni effettuate su siero suino hanno rivelato valori di contaminazione 
fino a 200 µg/l ma la frequenza di positività riscontrate e i valori medi sono 
strettamente legati alla regione di provenienza del sangue campionato. 
La frequenza di rilevazione e i livelli di ocratossina nel siero suino e nei tessuti 
sono influenzati dalla provenienza geografica, dall’umidità della granella al 
momento del raccolto, dal tipo di ibrido del cereale, dalla lunghezza del periodo 
di stoccaggio e dal sistema di essiccamento (Duarte et al., 2012). Anche il 
periodo dell’anno di prelievo del campione di sangue può influenzare il livello 
di contaminazione. È dimostrato un andamento stagionale che deve essere 
verosimilmente messo in relazione con le condizioni ambientali e climatiche che 
determinano una maggiore crescita di ceppi fungini tossigeni sui raccolti. 
Per quanto riguarda le specie avicole, i valori sierici più alti riscontrati (0,165 
µg/l) sono sempre più bassi di quelli del suino (Schiavone et al., 2008).  
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Species Sampling strategy a Country Mean Range 



















































































Pig Rio de Janeiro 2006 Brazil 0,6 ND-1,5 
Pig 1998 Romania 2,43 ND-13,4 
Pig 1999 
(Winter and Spring) 
Poland - ND-69,5 



















a Modalità di campionamento differenziate in base a sistema di allevamento, regione, stagione, anno 
 




La contaminazione da ocratossina di latte e derivati può realizzarsi attraverso 
due vie: secretoria e post-secretoria. 
La contaminazione per via secretoria è il risultato degli effetti indiretti del carry 
over a partire dai mangimi o dell’inalazione di particelle contaminate, come 
polveri o spore fungine (Gonzáles-Osnaya et al., 2008). La contaminazione per 
via inalatoria attualmente ha perso importanza grazie al miglioramento delle 
pratiche agricole e delle tecniche di stoccaggio e movimentazione dei cereali 
(Gonzáles-Osnaya et al., 2008; Prandini et al., 2009). 
La contaminazione diretta (post-secretoria) di derivati del latte, in particolare 
formaggi, può essere causata dalla crescita di ceppi fungini, come Penicillium 
spp, intenzionalmente usati nella fase di fermentazione come starter microbici 
per gli erborinati quali Roquefort o Camembert. 
Sebbene il passaggio di ocratossina nel latte sia dimostrato in altre specie 
animali, nei ruminanti, grazie alla flora microbica ruminale si assiste ad una 
diminuzione della biodisponibilità della tossina per mezzo dell’idrolisi 
dell’ocratossina A ad ocratossina α. 
Nelle pecore lattifere meno dell’1% dell’ocratossina introdotta per via 
alimentare si ritrova nel latte mentre non ci sono dati certi per la vacca da latte; 
le concentrazioni di ocratossina A nel latte vaccino comunque sono 
generalmente basse a meno che non si verifichino casi di ingestione di grosse 
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dosi di tossina (Gonzáles-Osnaya et al., 2008). Cambiamenti improvvisi della 
dieta o aggiunte di alte percentuali di concentrati proteici possono deprimere la 
capacità di degradazione dell’ocratossina della microflora ruminale (Skaug, 
1999). 
Sebbene le concentrazioni di ocratossina nel latte siano effettivamente basse, 
potrebbero comunque diventare significative per quei soggetti, come i bambini, 
che ne consumano in abbondanza. È stato stimato che in queste categorie di 
soggetti l’assunzione giornaliera totale di ocratossina potrebbe superare il valore 
guida di 5 ng/kg peso corporeo/giorno. Da un punto di vista legislativo 
comunque, la Comunità Europea non ha ancora stabilito dei limiti per 
l’ocratossina nel latte e nei prodotti derivati. 
Il timore che il latte potrebbe rappresentare una fonte di assunzione di 
ocratossina ha promosso diversi studi volti ad escludere il rischio di esposizione 
umana attraverso ingestione di latte e latticini, soprattutto per quello che 
riguarda le preparazioni per lattanti.  
Una ricerca condotta in Italia nel 2010 su latte artificiale per bambini ha rivelato 
oltre il 70% di positività nei campioni esaminati con livelli medi di 106 µg/l nei 
latti di proseguimento e 69 µg/l nei latti di primo periodo (Meucci et al., 2010). 
L’ocratossina è stata segnalata  in formaggi erborinati inoculati solo con 
Penicillium roqueforti, che non è ocratossigeno (Dall’Asta et al., 2008). In 
questi substrati la contaminazione non è omogenea, ma è localizzata nelle aree 
del prodotto caratterizzate da crescita fungina e tende ad aumentare durante il 
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periodo di conservazione a dimostrazione che la contaminazione non ha origine 
dal latte. Questo dato quindi implica che ceppi fungini tossigeni 
contaminerebbero il prodotto durante le fasi di lavorazione. 



































Spain NA NA 




























1996 Germany NA NA 
Bovine milk 1993 Sweden - ND-40 
 
Tab. 9 Contaminazione da ocratossina in campioni di latte (µg/l), latte artificiale (µg/l) e 
formaggio (µg/kg) 





Le uova vengono considerate una potenziale fonte di assunzione assolutamente 
trascurabile. Infatti sarebbe necessario un livello di contaminazione di 
ocratossina del mangime veramente alto per averne il passaggio nell’uovo. 
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 Nelle normali condizioni di allevamento l’ocratossina non è mai stata estratta da 




Le micotossine rappresentano un problema di sanità pubblica a livello mondiale. 
Vi sono differenze in termini di scala di importanza, ma aflatossine, ocratossine, 
fumonisine, tricoteceni e zearalenone sono le più preoccupanti, in particolare nei 
paesi emergenti.  
La contaminazione da micotossine è un fenomeno sempre più diffuso e 
influenzato da molteplici fattori, difficilmente controllabili, di tipo ambientale e 
agronomico. La loro presenza nelle derrate alimentari costituisce un rischio per 
la salute sia dell’uomo che degli animali in seguito all’ingestione di alimenti 
contaminati (Miraglia et al., 1996). 
L’ocratossina A è una delle micotossine più comuni e diffuse, della quale è 
ormai provato il potere nefrotossico, cancerogeno, teratogeno, mutageno ed 
immunotossico (Kuiper-Goodman, 1996). Probabilmente è l’effetto 
immunosoppressore il più subdolo, in quanto predispone ad una serie di malattie 
di altra origine, con conseguenze epidemiologiche difficilmente valutabili. 
La suscettibilità nei riguardi dell’ocratossina è molto diversa in funzione della 
specie e dello stato fisiologico. I monogastrici, in particolare suidi di 
allevamento e selvatici, sono i più sensibili mentre i ruminanti mostrano una 
maggiore resistenza grazie al ruolo detossificante svolto dalla flora microbica 
ruminale con formazione di ocratossina α , atossica (Özpinar et al., 1999). 
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Le sindromi cliniche causate dalle micotossine sono indicate come micotossicosi 
o più correttamente si dovrebbe parlare di sospette micotossicosi, dato che non 
sempre è possibile evidenziare un rapporto di causa-effetto inequivocabile.  
Gli effetti di maggiore rilievo sugli animali allevati, riproducibili 
sperimentalmente con somministrazione di diete contaminate, si caratterizzano 
per: riduzione delle performances produttive e riproduttive, rifiuto dell’alimento, 
aumento della morbilità, aumento della mortalità, immunodepressione e ridotta 
efficacia delle vaccinazioni (De Liguoro, 2012). Molti sintomi osservati in 
situazioni di micotossicosi sono manifestazioni secondarie derivanti da malattie 
opportunistiche conseguenti all’immunosoppressione (Creppy, 2002). 
In pratica tutti i substrati organici possono, con varia specificità, permettere lo 
sviluppo di muffe produttrici di ocratossina: 
- cereali: segale, mais, orzo, frumento, riso, miglio; farine e derivati fermentati; 
- frutta: pistacchi, fichi secchi, arachidi, mandorle, uva, mele; succhi, vino; 
- altri vegetali: caffè, cacao, erbe infusionali, spezie, foraggi; 
Questa tossina si ritrova anche in alimenti di origine animale, in particolare in 
carne di maiale e avicola e prodotti da esse derivati, a causa del fenomeno del 
carry over dal mangime ai tessuti animali (Miraglia et al., 1999). Nei prodotti 
trasformati sono possibili anche contaminazioni dirette durante la fasi di 
lavorazione, stagionatura e conservazione. 
L’esposizione all’ocratossina A nell’uomo è legata soprattutto al consumo di 
alimenti di origine vegetale contaminati. L’EFSA ha descritto come trascurabile 
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il rischio associato al consumo di prodotti derivati da animali alimentati con 
mangimi contaminati. Sono infatti necessari alti livelli di contaminazione dei 
mangimi o dei foraggi per avere il passaggio della tossina nei tessuti animali 
(EFSA, 2006). 
Tuttavia i dati ricavati da numerosi studi condotti su questi prodotti, pur 
mostrando valori di presenza di ocratossina A generalmente inferiori ai limiti di 
legge stabiliti, mettono in evidenza quanto questa contaminazione sia ormai un 
fenomeno comune (Gareis et al., 2000). 
I livelli di contaminazione delle matrici suine devono essere analizzati 
considerando la possibilità dei diversi prodotti di costituire un rischio per la 
salute delle persone contribuendo all’accumulo della tossina nell’organismo.  
Il rene suino generalmente non è consumato dall’uomo e il fegato è usato solo 
per preparazioni gastronomiche tipiche e di nicchia come i fegatelli. Mallegati e 
sanguinacci sono prodotti che presentano nella loro ricetta un’alta percentuale di 
sangue suino e per questo sono stati riscontrati positivi alla presenza di 
ocratossina A ma si tratta, come per i fegatelli, di preparazioni tradizionali 
consumate occasionalmente in alcune regioni (Visconti, 1997). 
I valori di contaminazione da ocratossina nel muscolo sono bassi e quindi il 
consumo di carne suina sembra poter contribuire solo in modo marginale 
all’esposizione umana.  
Per quanto riguarda i salumi, diversi autori riportano come la trasmissione 
indiretta dell’ocratossina A si verifichi raramente (Pietri et al., 2006; Iacumin et 
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al., 2009). Una presenza di muffe ocratossigene negli impianti di stagionatura 
può invece aumentare sensibilmente la concentrazione di ocratossina nei 
prodotti stagionati, in modo molto più rilevante rispetto alla contaminazione 
indiretta. Particolarmente a rischio possono essere i prosciutti crudi, che 
subiscono una stagionatura molto lunga. 
La contaminazione di prodotti carnei rappresenta quindi una potenziale fonte di 
esposizione limitatamente però a soggetti che ne fanno abbondante uso nelle 
loro diete (Pietri et al., 2006). 
Le ocratossine sono composti molto stabili, difficili da eliminare una volta 
sintetizzati; infatti, sopravvivono alla maggior parte degli stadi di lavorazione 
dei prodotti alimentari (Monaci et al., 2005). Trattamenti fisici abbastanza 
energici possono avere un certo effetto di abbattimento analitico, ma le 
caratteristiche dell'alimento risultano fortemente compromesse. Trattamenti 
chimici possono pure consentire di ottenere risultati interessanti, ma anche in 
questo caso generalmente sono compromesse le caratteristiche del prodotto 
(Huwig et al., 2001). Un settore promettente e in via di sviluppo riguarda 
l'impiego di trattamenti biologici. 
Le analisi per quantificare le contaminazioni sono costose, tanto più quanto più 
è accurato e preciso il metodo impiegato. L'accertamento del livello di 
contaminazione è poi reso problematico dal fatto che di norma la presenza dei 
miceti ha distribuzione puntiforme, quindi il campionamento assume 
un'importanza fondamentale.  
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L'impatto economico delle micotossine è assai rilevante, in termini di perdite 
dirette, intese come produzioni non idonee al commercio in quanto eccedenti i 
limiti di legge relativi ai contenuti massimi e come perdite indirette, ovvero costi 
sostenuti per ridurre la contaminazione. 
A questi costi vanno aggiunti quelli relativi alla perdita di efficienza produttiva e 
di aumento della morbilità nel caso alimenti destinati all'alimentazione animale 
ed i costi sanitari e sociali a carico delle popolazioni esposte all’utilizzazione di 
alimenti con presenza di queste tossine.  
Selezione di colture resistenti, modifica delle pratiche colturali, impiego 
addizionale di insetticidi, fungicidi, erbicidi e fertilizzanti sono punti cruciali per 
la fase di coltivazione (Verderio, 2001). Ottimizzazione delle operazioni di 
raccolta, miglioramento della gestione post-raccolta, in particolare essiccazione 
e stoccaggio, attuazione di procedure addizionali di controllo e valutazione di 
trattamenti fisici e chimici per la detossificazione, rappresentano invece gli 
elementi fondamentali della fase post-raccolta (Bertocchi et al., 2004).  
Le nuove opportunità offerte da piante geneticamente modificate resistenti ad 
attacchi parassitari (insetti e funghi) vanno attentamente esplorate e alcune 
prospettive sembrano essere interessanti (Avantaggiato et al., 2003). 
La gestione del rischio di presenza di micotossine si basa essenzialmente su due 
approcci: la definizione di un livello massimo di presenza ammesso e la stesura 
di linee guida per controllare al meglio tutti i punti critici della filiera e ridurre il 
rischio. 
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Evitare la contaminazione da micotossine negli alimenti imponendo limiti di 
legge molto severi ha gravi conseguenze economiche, soprattutto per le 
economie deboli. L'applicazione del sistema HACCP (Hazard Analysis and 
Critical Control Points), nell'ambito della produzione integrata, rappresenta 
invece una reale misura preventiva di controllo, che può essere molto efficace, 
soprattutto se affiancata da sistemi d’allerta, in grado di prevedere le situazioni 
“a rischio”. 
Solo una visione globale della filiera, che coinvolga competenze di tipo 
agronomico, climatologico, fitopatologico, entomologico, chimico, molecolare, 
zootecnico, nutrizionale (animali allevati e uomo), medico e ingegneristico, può 
consentire un approccio gestionale sistemico per prevenire e controllare il 
problema.  
Le micotossine sono quindi una sfida globale per il futuro. Una visione 
pessimistica ci farebbe dire che sono un problema, talvolta all’apparenza 
irrisolvibile, per tutti i paesi, più grave per alcuni. È importante invece 
considerarle un elemento base per costruire collaborazioni tra operatori e 
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